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GiRiS

Hastane kokenli pnémoni (HKP); genellikle hastaneye ya-
tigtan 48 saat sonra geligen ve yatig sirasinda inkiibasyon done-
minde olmadig1 bilinen pnémoni olgular1 ile, hastaneden tabur-
cu olduktan sonraki 48 saat igerisinde ortaya ¢ikan pndmoni
olgular olarak tanimlanir (1,2). HKP icinde ¢nemli yer tutan
ventilatorle iliskili pnémoni (VIP) ise, intiibasyon sirasinda
pndmonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyon destegindeki
hastada intiibasyondan 48 saat sonra gelisen pnémonidir (3).

HKP’nin tani, tedavi ve izleminde gogiis hastaliklari, in-
feksiyon hastaliklar1 ve klinik mikrobiyoloji, radyodiagnostik
ve yogun bakim uzmanlari ile mikrobiyologlar, hastane epi-
demiyologlari ¢ok yakin isbirligi i¢inde olmalidir.

Ulkemizde yapilmis ¢aligmalar degerlendirildiginde
HKP’nin biitiin diinyada oldugu gibi hastane infeksiyonlar:
arasinda 2. veya 3. siklikta oldugu goriilmektedir (3-12).

Hastaneye yatan hastalar arasinda %0.5-2 oraninda gorii-
lir. Diinyada hastane infeksiyonlari igindeki HKP oran1 %15
diizeyinde bildirilirken, {ilkemizdeki veriler %11-30 (ortala-
ma %19) oldugunu gostermektedir (3-13). Ancak hastanin
hastanede bulundugu klinige gore sikligr degisebilmektedir.
Yogun bakim birimlerinde tedavi edilen hastalarda HKP go-
riilme siklig1 5-10 kat fazla olup iilkemizde yapilan bir ¢alis-
mada bu oran 20 kata ulasmaktadir (14). Farkli arastirma so-
nuglarma gore ventilator tedavisi goren hastalarin %28-
85’inde VIP gelisebilmektedir (15-19). Yogun bakimda kalis
siiresi dikkate alindiginda 1000 hasta yatig-giiniinde 12.5,
ventilatére baglanan hastalarda 1000 ventilatér giiniinde
20.5; iilkemizdeki bir ¢alismada ise 16.4 atak/1000 ventilator
giinii olarak bildirilmektedir (17).

Hastane kokenli infeksiyonlar arasinda en stk mortalite ne-
deni pnémonilerdir. Ulkemizde HKP’de mortalite %30-87'dir
(17, 18, 20). Bu oran pnémoniye bagl mortaliteyi gdsterme-
mekle birlikte yapilan bir calismada pnémoni gelismesinin yo-
gun bakim birimi hastalarinda mortaliteyi 3 kat artirdig1 gos-

terilmigtir (21). Bakteriyemi gelisen olgularda, Acinetobacter

spp., Pseudomonas aeruginosagibi sorun bakterilerle olusan
pnémonilerde, yagli hastalarda (>60 yas), uygunsuz antibiyo-
tik kullananlarda ve VIPli hastalarda dogrudan pnémoniye
bagli mortalite oran1 daha da artmaktadir (1, 2, 22-24).

HKP tanisi koymak zordur. Infeksiyoz ve infeksiyoz
olmayan patolojiler ayirict tanida diisiiniilmelidir. Tan1 koyma
zorlugu, gereksiz antibiyotik kullanimma ve bunun sonucunda
da antibiyotiklere direngli bakteri infeksiyonu riskinde, toksi-
sitesinde ve tedavi maliyetinde artisa neden olmaktadir (16,
25). HKP’de hastanede kalis siiresinin uzadig1 ve hastane ma-
liyetlerinin 4-5 kat arttig1 bildirilmektedir. VIP gelismesi me-
kanik ventilasyon siiresini ortalama 10 giin, yogun bakim biri-
minde kalis siiresini ise 6.5 giin uzatmaktadir (18). Bu neden-
le, HKP diisiiniildiigiinde, dogru taniya ulastiracak yontemle-
rin yerinde ve zamanmda kullanilmasi ve sonuglarinin iyi de-
gerlendirilmesi gerekir.

Bu uzlagi raporu, HKP’lerin 6énlenmesi, dogru tani ve teda-
vi standartlarinin belirlenmesi, olast kayiplarin azaltilmast
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amaciyla, ikinci ve tigiincii basamak hekimlerine yonelik ola-
rak hazirlanmigtir.

PATOGENEZ

Alt solunum yolu infeksiyonu gelisebilmesi icin, alt solu-
num yollarma yeterli miktarda viriilan mikroorganizmanin
ulagsmasi ve konak savunmasinda bozulmanin da bu duruma
eslik etmesi gerekmektedir. HKP’lerde ise, genellikle hasta-
neye yatisin ilk 48 saatinde, hastanin normal iist solunum
yollar1 florasinin hastanedeki direngli mikroorganizmalar ile
yer degistirmesi ve bu mikroorganizmalarin aspirasyonu séz
konusudur.

HKP olusumunda mikroorganizmalar alt solunum yollari-
na baglica ii¢ yoldan ulagmaktadir.

1. Orofarinkste kolonize mikroorganizmalarin aspirasyonu,
2. Inhalasyon yolu,
3. Hematojen yol.

Orofarinksteki mikroorganizmalarin aspire edilebilmesi
icin konaga ait bazi faktorler gerekmektedir. Hastanin biling
diizeyindeki degisiklikler, solunum sistemine uygulanan in-
vazif girisimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal siste-
min invazif girisimleri ve cerrahi girisimler bunlarin baginda
gelmektedir. Intiibe hastalarda, intiibasyon tiipii balonunun
kenarindan olusan mikroaspirasyonlar HKP gelisiminde
onemlidir (26, 27). Bakima muhtag hastalarda ve yogun ba-
kim hastalarinda hastanin kendisi veya saglik personeli ara-
ciligryla rektopulmoner kontaminasyon, kolonizasyon ve so-
nucta HKP olma olasilig1 vardir.

Kontamine solunum cihazlari, intiibasyon tiipleri ve nebu-
lizasyon cihazlarindan kaynaklanan 5 mm’den kiigiik mikroor-
ganizmalar igeren partikiillerin inhalasyon yolu ile alt solu-
num yollarina ulasmast sonucunda HKP gelisebilmektedir.

Hematojen yol nadir olup, flebit, endokardit gibi bagka bir
infeksiyon odagindan bakteriyemi ile etkenler alt solunum
yollarina ulasip HKP olusturabilir. Immiinosiipresyon, kanser
ve genis yaniklarda gastrointestinal sistemdeki bakterilerin
translokasyonu, bakteriyemi sonucunda HKP gelisimine yol
agabilir.

ETYOLOJi

HKP’de cogunlukla hastanin endojen florasina ait mikro-
organizmalar etkendir. Bu etkenler hastaneye yatig sirasinda
hastanin orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi (primer en-
dojen), hastaneye yatis sonrasinda kolonize olan direncli
hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir. Ekzojen
kaynakli HKP etkenleri ise invazif girigsimler sirasinda ya da
hastane personelinin elleri aracilig1 ile bulagtirilan hastane
etkenleridir.

HKP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, altta yatan
hastalik, risk faktorlerinin varligi ve pnémoninin ortaya ¢ikig
siiresi ile degisebilmektedir. Hastaneye yatistan itibaren ilk 4
giin igerisinde olugan pndmoniler “erken evre”, 5. giin ve
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sonrasinda ortaya cikanlar “ge¢ evre” pnomoniler olarak ta-
nimlanir (1, 28-31). Erken pnémonilerde temel etkenler
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenxaemetisili-
ne duyarl Staphylococcus aureustir. Ge¢ pnomonilerde ise
%55-85 orantyla ilk siralarda P. aeruginosa, Acinetobacter
spp., Enterobacterspp., Klebsiellaspp. gibi Gram-negatif et-
kenler yer alirken, Gram-porzitif koklar; ¢zellikle de S. aureus
olgularin %20-30'unda etken olarak goriilmektedir. Bunlarin
o6nemli bir kismi metisiline direngli kdkenlerdir (metisiline
direncli S. aureus; MRSA). HKP'lerin bir kismi, ozellikle
ViPler polimikrobiyaldir (9, 17, 18, 26, 32, 33). Anaerob et-
kenler ise ozellikle orotrakeal olarak intiibe edilen hastalarda
ve ilk 5 giinde gelisen ViP’lerde daha sik olarak saptanmugtir
(34, 35). Legionella pneumophifmémonisi saptanan hastane-
lerde lejyonelloz, ayirici tanida diistindlebilir. Influenza viriis
infeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi sinir sistemi cerra-
hisi, diabetes mellitus, renal yetmezlik gibi risk faktérlerinin
varhiginda S. aureus sikligi artmaktadir (1, 26).

Ulkemizde de benzer etken dagilimi izlenmektedir (4, 9,
14, 17, 18, 20, 33, 36-38). Her hastanenin hatta hastane
icindeki degisik birimlerin etken dagilimi farklilik gésterebi-
lir. Ayrica direng dagiliminin da farkli olabilecegi bilinmek-
tedir. Bu mikroorganizmalarin antimikrobiyallere direng
oranlart iilkemizde genel olarak yiiksektir (17, 19, 20, 33,
39). Notropenik hastalar disinda fungal etkenler diisiiniilme-
melidir. Bronkoskopik veya bronkoskopik olmayan alt solu-
num yolu 6rneklerinde Candidaspp. iiremesi siklikla koloni -
zasyonu yansitir (40, 41).

Uygun empirik tedavinin planlanabilmesi icin ¢ok énem-
li veriler olan lokal etken dagilimi ve duyarlilik oranlarinin
zaman icinde degisebilecegi gozardi edilmemelidir.

RiSK FAKTORLERI

HKP’de rol oynayan risk faktorlerini 3 ana grupta ele al-
mak olasidir.
1. HKP gelisimine yol agan risk faktorleri
2. HKP’de mortaliteyi artiran risk faktorleri
3. HKP’de ¢ogul direncli mikroorganizmalarla etken olarak
karsilagilmasinda rol oynayan risk faktorleri

1. HKP GELISIMINE YOL ACAN RISK
FAKTORLERI (1,2,16,42-44)
A. Hastaya Bagli Risk Faktorleri

a. Konak savunma mekanizmalarimin zayiflamast:
Koma, malniitrisyon, uzun siire hastanede kalma, hipotan-
siyon, metabolik asidoz, sigara, kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), akut solunum sikintist sendromu
(ARDS), hipoalbiiminemi, kistik fibroz, bronsektazi, diabe-
tes mellitus, alkolizm, solunum yetmezligi, kronik bobrek
yetmezligi veya diyaliz uygulamasi, néromuskiiler hastalik-
lar, hava yolu reflekslerinin azalmasi, merkezi sinir sistemi

patolojileri, APACHE II>16, travma, kafa travmast, sinii-
zit, erkek cinsiyeti, sonbahar-kis mevsimi, aspirasyon, organ
yetmezlik indeksi>3.

b. lleri yas (>60 yas)

B. Infeksiyon Kontrolii ile Tligkili Faktorler

a. Hastane infeksiyonu kontroliine yonelik genel kurallara
uyulmamast
¢ Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon
¢ Kontamine solunumsal tedavi araclarinin kullanimi
o Intiibe hastanin transportu

b. Uygunsuz antibiyotik kullanimi1

C. Girisimlere Bagl Faktorler

a. Tibbi tedaviye bagl risk faktorleri

e Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, antasitler
ve H; reseptor blokerleri, énceden antibiyotik kulla-
nimi, total parenteral beslenme

b. Invazif girisimlere bagh risk faktorleri:

e Torako-abdominal cerrahi (uzamig ve komplike giri-
simler)

e Intiibasyon, acil intiibasyon, reintiibasyon, trakeosto-
mi, bronkoskopi, uzamig mekanik ventilasyon, intra-
kraniyal basincin izlenmesi, nazogastrik sonda ile en-
teral beslenme uygulanmasi ve bu uygulamalarin “sirt-
iistii” pozisyonda yapilmasi, ventilatér devrelerinin 48
saatten 6nce degistirilmesi, tiip torakostomi, subglot-
tik sekresyonlarin aspire edilmemesi, endotrakeal ba-
lon basincinin gereginden diisiik olmasi, kardiyopul-
moner resiisitasyon.

D. Etkene Ait Faktorler
¢ Coklu antibiyotik direnci

2. HKP’DE MORTALITEYi ARTIRAN FAKTORLER
(45-49)

¢ HKP’nin uygun olmayan antibiyotik tedavisi
e Onceden antibiyotik kullanim1
¢ Pnoémoni gelismeden 6nce hastanede yatis siiresi veya yo-
gun bakimda kalma, uzamis mekanik ventilasyon
e Yiiksek riskli patojenlerle infeksiyon
- P.aeruginosa
- Acinetobactespp.
- Stenotrophomonas maltophilia

- MRSA
e Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar

¢ Altta yatan hastaligin ciddiligi, APACHE II, SAPS

o Agir sepsis/septik sok, multiorgan disfonksiyon sendromu
(MODS) (Tablo 1)

o lleri yas (>65)

¢ Solunum yetmezliginin agirlasmasi (PaO,/FiO,<250)
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3. YUKSEK RiSKLi (POTANSIYEL COKLU
DIRENCLIi*) BAKTERILERLE HKP GELiSIMINE YOL
ACAN RiSK FAKTORLERI (36,50)

P. aeruginosa, Acinetobactespp., S. maltophilia, MRSA
¢ Son on bes giin icerisinde genis spektrumlu antibiyo-
tik kullanimi1
¢ Uzamis mekanik ventilasyon (>6 giin)
¢ Acil intiibasyon
¢ 10 mg/giinden yiiksek dozda prednizona esdeger stero-
id kullanimu.

*Iki ve daha fazla gruptan antibiyotige direnci ifade eder.
(Orn: penisilinler ve sefalosporinler)

Tablo 1. Sepsis, agir sepsis ve septik sok ol¢iitleri

Sepsis

1. Viicut sicakliginin 38°C’nin tizerine ¢ikmasi (hipertermi) ve-
ya 36°C'nin altinda olmas: (hipotermi)

2. Kalp atim hizinin dakikada 90’in iizerinde olmas1

3. Solunum sayisinin dakikada 20'nin {izerinde olmasi veya
PaCO;'nin 32 mmHg'nin altinda olmast. (tagipne)

4. Periferik kanda beyaz kiire sayisinin milimetrekiipte 12 000’in
tizerinde (16kositoz) veya 4000’in altinda olmast (l6kopeni) ve-
ya geng sekillerin %10’dan fazla olmast.

Yukardaki olgtitlerden en az ikisiyle birlikte infeksiyon varligin-
da sepsis s6z konusudur. Infeksiyon olmadan yukaridaki oliit-
lerden en az ikisi bulundugunda sistemik inflamatuar yanit send-

romu (SIRS) olarak adlandirilir.

Agir Sepsis

Sepsisli bir hastada asagidaki olgiitlerden en az biri bulundugun-
da, agir sepsisten soz edilir.

1. Hipotansiyon (sistolik kan basincinin 90 mmHg'nin altina
diismesi veya varolan kan basincinin 40 mmHg’dan fazla diis-
mesi)

2. Perfiizyon bozukluklar: (oligiiri, konfiizyon gibi...)

3. Organ disfonksiyonlari

Septik Sok

Upygun ve yeterli sivi tedavisine ragmen hipotansiyon varligi ve
perfiizyon bozukluklarmin (laktik asidoz, oligiiri, akut mental
degisiklikler vb.) eslik etmesi halidir. Inotrop veya vazopresor
altinda normotansif hastalar da bu gruba girerler.

Cogul organ disfonksiyon sendromu (MODS)
Akut bir hastada homeostazin girisimsiz siirdiiriilemeyecek diizeye
gelmesine neden olan organ fonksiyon bozukluklarmin varligi.

TANI

HKP’ye klinik yaklagimda, yeni ortaya ¢ikan semptom ve
bulgularin pnémoniye bagli olup olmadiginin ortaya ¢ikaril-
masi, pndmoni olanlarda etken patojenin tanimlanmasi ve
hastaligin siddetinin saptanmast amaglanir (1). HKP tanisin-
da tek basina klinik degerlendirme yeterli olmayabilir. Bu ne-

TORAKS DERGISi ® CILT 3, EK 4 ¢ AGUSTOS 2002

denle laboratuvar yontemlerine bagvurulmast gerekmektedir.

Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’nin

(CDC) hastane kokenli pnémoni tanist i¢in 6nerdigi olciit-
lere gore;

L.

Gogiis muayenesinde, ral veya matite olan bir hastada

asagidaki olciitlerden birinin bulunmast

a. Yeni ortaya ¢ikan piiriilan balgam veya balgamin ka-
rakterinin degismesi;

b. Kan kiiltiiriinde etken izolasyonu.

c. Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi
ile elde edilen érnekten patojen izolasyonu.

2. Akciger grafisinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon, konsoli -
dasyon, kavitasyon veya plevral efiizyon varliginda asagi-
daki bulgulardan birinin olmast durumunda HKP tanist
konulur.

a. Yeni ortaya ¢ikan piiriilan balgam veya balgamin
niteliginin degismesi;

b. Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izolasyonu;

c. Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi
ile elde edilen 6rnekten patojen izolasyonu;

d. Solunum sekresyonlarindan viriis izolasyonu veya vi-
ral antijen saptanmasi;

e. Etkene 6zgii IgM antikor titresinin bir serumda yiik-
sekligi veya IgG antikorlarinda 4 kat artigin aralikli
iki serumda gosterilmesi;

f.  Histopatolojik olarak pnémoninin saptanmast.

Bu slgiitler siirveyans caligmalarinda kullanilmak iizere ta-

nimlanmustir.

Solunum sistemine ait yakinmalari olan hastaya klinik

yaklagimda,

yeni baglayan ates;

piiriilan balgam ve trakeal sekresyonun &zelliklerinde degisme;
lokositoz;

akciger grafisinde yeni lezyonlar (Ek 1);
oksijenizasyonda ve/veya gaz degisiminde bozulma ya da;
mekanik ventilasyon uygulanan hastada ventilatér ba-
singlar1 veya oksijen gereksiniminde degisiklik saptandi-
ginda HKP olasiligi ilk planda digiiniilmelidir. Ancak
hastalarin 1/3’tinde infeksiyon dist etyolojiler sz konusu-
dur (Bkz. ayirict tani). Bu nedenlerle ek tani yontemleri-
ne gereksinim duyulmaktadir (51).

HKP’nin bir formu olan VIP’ye, tan1 koymak oldukga zor-

dur ve uygun tani stratejisi i¢in tam bir goriis birligi yoktur.
Ates, l6kositoz veya piiriilan trakeobronsiyal sekresyon bulgu-
lar1 olan intiibe bir hastada, radyolojik olarak bir infiltratin
varlig1 VIP tanisinda oldukga yiiksek oranda bir duyarliliga sa-
hip olmakla birlikte, 6zgiilligii diisiiktiir. Bu dort olgiit birlik-
te bulundugu zaman 6zgiilliik yiiksektir; ancak duyarlilik kli-
nik olarak kabul edilemeyecek sinirlarin (%50 nin) altina dii-
ser. Otopsi calismalarinda klinik ve radyolojik élciitler ile VIP
tanist konulan hastalarin %29-62’sinde yanlis tan1 konuldugu
saptanmustir (52).
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HKP diisiiniilen olgularda dikkatli bir hasta éykiisii alinma-
I ve fizik muayene yapilmalidir. Ilk olarak her hastaya akciger
grafisi cekilmelidir (miimkiinse iki yonli) (Ek 1). Plevral sivi
stiphesi olanlarda toraks ultrasonografisi, nodiiler lezyon, bron-
sektazi, kistik fibroz gibi akciger hastaligi varliginda ya da teda-
viye yanitsiz, tant konamayan olgularda ve yogun bakim olgu-
larinda toraks bilgisayarli tomografisi (BT) olanaklar dahilin-
de 6nerilir. Ayrica mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda-
ki pnémoni tanst ile ayirict tanisinda, infeksiy6z olmayan ne-
denlerin ayirt edilmesinde, ARDS ve komplikasyonlarin de-
gerlendirilmesinde BT yararli olabilir.

Arter kan gaz1 analizi veya “pulse” oksimetre ile arteriyel ok-
sijen satiirasyonunun (Sa0,) izlenmesi klinik pnémoni tanisin-
da ve destek tedavisinde katki saglayabilir (1, 51). Etyolojik tan1
amact ile ilk asamada balgam, plevra sivisi, derin trakeal aspiras-
yon 6rnekleri (Ek 3) ve 15 dakika arayla iki kez kan kiiltiirii alin-
malidir. Pnémoniye eslik eden bakteriyemi gosterilirse kompli-
kasyon olasihigmin yiiksek oldugu diistiniilmelidir. Kan kiiltiirii
pozitif ise ayirici tanida bagka infeksiyon odagi elimine edilmeli-
dir. Balgamin dogrudan incelenmesi ve kiiltiir incelemeleri
Mycobacterium tuberculosise Legionellapp. gibi stnirlt mikroor-
ganizmalar icin giivenilir sonug verebilir. Ancak diger mikroor-
ganizmalar icin tan1 degeri sinitlidir. Plevra sivist varhiginda ru-
tin biyokimyasal ve mikrobiyolojik incelemeler yapilmalidir.

Solunum yolu 6rneklerinin niteligi son derece énemlidir.
Nitelikli bir 6érnek 100x biiyiitmede, her sahada 25’ten c¢ok
notrofil, 10’dan az epitel hiicresi icermelidir. Ancak, nétrope-
nik olgularda ve Legionelldinfeksiyonlarinda notrofil sayist az
olabilir (53). Bu nedenle nétropenik hastalarda ve Legionella
infeksiyonu olasiliginda balgam, icerdigi notrofil sayist daha az
bile olsa incelemeye alinmalidir. Ornek kalitesinin degerlendi-
rilmesi icin kullanilabilecek bir cizelge Ek 2’de gosterilmistir.

Trakeal aspirasyon orneklerinin Gram boyamasi ve basit
kiiltiirleri ile elde edilen sonuglarm giivenilirligi kolonizasyon
nedeniyle disiiktiir. Kantitatif kiiltiir yapilabilirse esik degeri
10°°10° cfu/ml tizerindeki tiremeler anlamli kabul edilmeli ve
bu esik degerlerin tizerindeki tiremeler infeksiyon lehine yo-
rumlanmalidir (15, 54, 55). Kalitatif kiiltiirlerin negatif tah-
min degeri yiiksek oldugu icin, antibiyotik tedavisi uygulan-
mayan bir hastada tireme olmamas: stafilokok infeksiyonlarini
dislayabilir (52). Legionellgiiphesi olan olgularda serolojik ta-
n1 ve idrarda antijen aranmasi yontemleri kullanilmalidir.

HKP mikrobiyolojik tanisi icin ikinci asamada yer alan
bronkoskopik olmayan teleskopik kateter ile bronkoalveoler la-
vaj (BAL), korunmus firca yontemi (PSB) (Ek 3), transtrakeal
aspirasyon (TTA), transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi
(TTIIAB) ve acik akciger biyopsisi (AAB) gibi invazif tan1 yon-
temlerinin algoritmadaki yeri ve uygulama zamani1 tartigmalidir.
[lgili birimlerin en iyi uygulayabildikleri ve alinan materyali de-
gerlendirebildikleri yontemler éncelikle tercih edilmelidir.

Erken baslangicli, agir olmayan HKP’lerde morbiditeyi ar-
tirmast nedeniyle invazif tani girisimlerinin kullanilmasin-
dan kacimnilmalidir. Buna kargin ge¢ baslangicli agir ve VIP’
de risk/yarar orani goz oniine alinarak kullanilabilir. Klinik

bulgular ve birinci asama tan1 yontemlerine dayanarak basla-
nan empirik tedavi ile basarili olunamayan olgularda olanak-
lar 6l¢iisiinde invazif tant yontemlerine bagvurulmalidir. Elde
edilen materyaller 1/2 saat icerisinde laboratuvara ulagmall,
ve en kisa zamanda Gram boyamasi, kiiltiir ve/veya kantita-
tif kiiltiirleri yapilmalidir (Ek 4). PSB ve BAL'in kantitatif
kiiltiirlerinde sirastyla 10’ ve 10* cfu/ml tizerindeki degerler
anlamli kabul edilmelidir. Bu degerlere gore yontemlerin du-
yarlilik ve ¢zgiilliikleri sirasiyla %91-%78 ve %82-%84 ola-
rak bildirilmektedir. Maliyet/yarar oran1 dikkate alindiginda
BAL o6ncelikle tercih edilmelidir (56-59).

Antibiyotik tedavisi uygulanan bir hastada PSB icin kul-
lanilan esik degerler yaniltici olabilir ve gercek bir HKP ol-
gusu atlanabilir (60). Sitospin-akridin oranj boyama yonte-
mi kullanilarak (Ek 5) solunum yolu sekresyonlarinda hiic-
re ici bakteri degerlendirilebilir. BAL'da hiicre i¢i bakteri
goriilmesi degerli ve dzgiilligi artiran (%87-100) bir bulgu
olmasina ragmen duyarliligi olduk¢a degiskendir (%37-
100) (52). Invazif tani yoéntemleri arasinda yer alan TTi-
[AB ve acik akciger biyopsisi diginda kalan yontemlerde az
da olsa kontaminasyon riski vardir. TTIIAB duyarliligi me-
kanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda %60, mekanik
ventilasyondaki hastalarda ise %40 olarak bildirilmektedir
(61, 62). Ancak invazif mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda pnémotoraks riski nedeniyle TTIIAB’den kaci-
nilmalidir.

Invazif tan1 yontemleri ile elde edilecek materyallerin
degerlendirilmesi konusunda yetmezlikler soz konusu ise
bu yontemler iizerinde 1srar edilmemelidir.

Tablo 2. Hastane kékenli pnomonide etkenler*

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(Erken baslangicli | (Geg baglangich (Yiiksek riskli
HKP <4. giin) HKP >5. giin) potansiyel coklu
direncli bakteri
infeksiyonu ve
mortalite riski
yitksek HKP)
Temel Etkenler: Enterobactewpp. | P.aeruginosa
S. pneumoniae K. pneumoniae Acinetobactespp.
H. influenzae S.marcescens S. aureus (metisiline
M. catarrhalis E.coli direncli**)
S. aureus (metisiline | Diger Gram negatif | K. pneumoniae
duyarlt) comaklar S. maltophilia
+ +
S. aureus Grup 2 etkenleri

Temel etkenler

Nadiren anaerob bakteriler (abdominal cerrahi, belirgin aspirasyon risk
faktorleridir.)

Influenza viriis infeksiyonu, koma, kafa travmasi, merkezi sinir sistemi
cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetmezlik gibi patolojiler S. aureus in-
feksiyonu igin risk faktorleridir.

#*  Ancak antibiyotik kullanim1 oykiisii olan hastalarda MRSA akla gelmelidir.

sk
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HKP’DE AMPIRIK TEDAVi YAKLASIMI

(Bagigiklig1 baskilanmig hastalarda gelisen pnémoninin empirik tedavisi igin ilgili rehbere bakiniz.)

< 4. gin

Y

Grup 1
Monoterapi

Erken N

Beta-laktam+beta-laktamaz
inhibitorii*
veya
2.-3. kugak anti-psddomonas
olmayan sefalosporin
veya
Yeni kinolon®**

A- Yiiksek riskli, potansiyel ¢oklu direngli

bakteri infeksiyonu olasilig1 varsa;

® Son 15 giin icinde antibiyotik kullanimi

e 6 giinden uzun siireli mekanik ventilasyon

® 48 saatten uzun siire yogun bakim birim-
inde kalmak

e Acil intiibasyon

B- Mortaliteyi artiran diger faktorler varsa;

e Bilateral, multilober, kaviter tutulum,
apse, ampiyem, hizli radyolojik
ilerleme,

e Pa0,/Fi0,<250

e Agir sepsis/septik sok (Bkz. Tablo 1)

- Geg

> 5. giin

:

Grup 2
Monoterapi***

Grup 3###+
Kombine tedavi

Anti-psddomonas penisilin
(Piperasilin-tazobaktam)
veya
Anti-psddomonas sefalosporin
(seftazidim, sefaperazon-sulbaktam, sefepim)
veya
Karbapenem
(imipenem, meropenem)
+
Aminoglikozit veya Kinolon

Beta-laktam+beta-laktamaz
inhibitori*
veya
3. kugak anti-psddomonas
olmayan sefalosporin
veya
Kinolon

(Ofloksasin /Siprofloksasin)

* Farmokinetik ¢zellikleri nedeniyle parenteral tedavide ampisilin-sulbaktam, ardigtk tedavi protokoliinde oral tedavide klavulanik asit-amoksisilin tercih edilmelidir.
** Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlari nedeniyle ilk secenek ajanlar olarak degil, diger ajanlara alternatif olarak diisiiniilmelidir.
##% Birimde/hastanede ¢nerilen ajanlara direng sz konusu ise piperasilin-tazobaktam ya da karbapenemler, duyarlilik oranlart dikkate alinarak tercih edilmelidir.

##k% - Glikopeptidlerin empirik tedavide yeri yoktur.

SINIFLAMA VE TEDAVI

HKP altta yatan risk faktorleri, etyoloji ve gelisen komp-
likasyonlar1 nedeniyle homojen bir hastalik degildir. Erken
evrede baglanan uygun empirik tedavi, hastalarin prognozun-
da en 6nemli faktdrdiir. HKP’nin erken veya geg evrede ol-
masi, altta yatan risk faktorleri ve pnémoninin agir olup
olmamasi empirik tedaviyi bi¢cimlendirir. Empirik tedavinin
diizenlenmesinde her birim, kendi mikrobiyolojik verilerini
temel almalidir.

HKP TEDAVISINDE GENEL iLKELER

Erken ve uygun tedavi yaklastm:1 prognozu énemli 6lgii-
de etkiler. Bu nedenle en kisa siirede taninin olusturulmast
ve etyolojik tan1 i¢cin gereken 6rnekler alindiktan sonra uy-
gun empirik tedavinin derhal baglanmas: gerekir (51, 63).
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HKP hasta gruplarinin cesitliligi, etkenlerin ve antibiyo-
tik duyarliliklarinin hastaneler/birimler arasindaki farklilig:
nedeniyle standart tedavi yaklasimi miimkiin olmamakta,
her grup hasta igin etken patojen spektrumu dikkate alinarak
hazirlanan alternatif tedavi yaklagimlari 6nerilmektedir. Bu
tedavi yaklagimlarinin uygulamada bazi temel prensipler ko-
runarak modifiye edilmesi gerekir.

Infeksiyonun gelistigi servisin ya da en azindan hastane-
nin mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direng paternlerinin
degerlendirilmesi gereklidir.

Oneriler yalnizca empirik antibiyotik uygulanmast icin
gecerli olup, etken izole edildikten sonra antibiyotik du -
yarliligina gore spektrum daraltilmalidir.

Empirik tedavide secilecek antibiyotigin farmakolojik ve
farmakokinetik ozellikleri gz oniine alinmalidir. Ornegin
solunum sekresyonlarina penetrasyonu diisiik olan
aminoglikozitler, pnémoni gelisimine bagl diisiik pH’de
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inaktive olabilecegi gtz oniine aliarak HKP’de asla monote-
rapi ajani olarak kullanilmamalidir. Ancak Grup 3’teki indi-
kasyon durumunda kombinasyon tedavisinde yer almalidir.

Empirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik ozel-
likleri g6z 6niine alinmalidir. Orn.: Aminoglikozitler kon-
santrasyona bagli bakterisid etkileri ve postantibiyotik etki-
leri nedeniyle giinde tek doz seklinde uygulanmalidir. Ileri
yasta ve renal fonksiyonlari bozuk hastalarda aminoglikozit-
ler dikkatli kullanilmalidir.

HKP’li tiim olgularda tedaviye parenteral yoldan baglan-
malidir. Klinik yanit elde edilmis olgularda ardigik tedavi il-
kelerine uygun olarak oral tedaviye gecilebilir.

P. aeruginosa, Acinetobactespp. ile olusan pnémonilerde
mutlaka kombine tedavi uygulanmalidir.

[ki beta-laktam antibiyotigin birarada kullanilmasindan
kacmilmalidir. Sinerjistik olmayacag: gibi antagonist etkili
olabilir; beta-laktamaz indiiksiyonu nedeniyle her iki ajan
inaktive olarak tedavi basarisiz olabilir. P. aeruginosainfeksi-
yonlarinda ortak diren¢ mekanizmalarini indiiklemesi nede-
niyle karbapenem+kinolon kombinasyonlarindan miimkiin
oldugunca kac¢inilmalidir.

Glikopeptidler empirik tedavide yer almamalidir. Ancak
invazif olmayan ya da invazif yéntemle alinan alt solunum yo-
lu 6rneginin Gram boyama incelemesinde stafilokok morfolo-
jisi destekleniyorsa Grup 3’te empirik tedaviye glikopeptid
eklenmelidir. Bu hastalarda empirik olarak baglanan gliko-
peptid etkenin stafilokok olmadig: saptaninca kesilmelidir.

Tedavi siiresi HKP olgularinda ortalama 10-14 giin olma-
lidir. Ancak tedavi siiresi pndmoninin agirhigi, klinik yanitin
alinmast icin gecen siire ve etken olan mikroorganizmaya go-
re ayarlanmalidir (64).

TEDAVIYE YANITIN DEGERLENDIRILMESI VE

iZLENMESI

HKP’de tedaviye yanit; taninin dogruluguna, hastaya (yas,
eslik eden hastalik) ve bakteriye ait (direng paterni ve virii-
lans) faktorlere gore degisim gosterebilir.

Atesgsizlik yanit1 ve genel durumun diizelmesi yaninda 16-
kosit sayis, sola kayma, CRP, kan gaz1 degerlerinin normale
yaklagmasi tedavi yanitiin ilk bulgularidir. Klinik seyir, rezo-
liisyon, gecikmis rezoliisyon, kismi iyilesme, basarisizlik, niiks
ve oliim ile sonlanabilir. Empirik antibiyotik tedavisi belirgin
klinik kotiilesme veya tedaviye direncli bakteri saptanmasi
nedenleri diginda ilk 48-72 saatte degistirilmemelidir.

Agir pnomonilerde klinik seyrin degerlendirilmesinde ak-
ciger grafilerinin degeri diisiiktiir. Tedavinin erken dénemin-
de genellikle radyolojik ilerleme goriilebilir. Ozellikle ileri
yas ve eslik eden hastalik varliginda radyolojik diizelme kli-
nik diizelmeden daha yavastir. Ancak klinik diizelme olmak-
sizin akciger grafisinde multilober tutulum seklinde ilerleme,
48 saat icerisinde infiltrasyonun say1 ve boyutunda artma, ka-
vitelesme, plevral efiizyon gelismesi kotiiye gidis ve tedaviye

yanitsizlik olarak degerlendirilmelidir. Ayirici tanida diisii-
niilen (Tablo 3) patolojiler én planda ise algoritmadaki inva-
zif tan1 yontemleri 6ncelikli olarak uygulanabilir (1, 51). Bu-
na karsilik baslangictaki empirik tedavinin uygunlugu ve er-
ken baglanmasinin mortaliteyi azaltan en énemli iki faktor

oldugu, bronkoskopik yontemlerin mortaliteyi azaltmadigi
unutulmamalidir (56-59, 65).

AYIRICI TANI

Avyirict tanida tedavi yontemleri ya da altta yatan hastali-
gin akciger tutulumu ile iligkili veya yeni malign olugumlar
da dahil ¢cok sayida patoloji yer alir (16).

Tablo 3. HKP’de ayirici tani

Altta yatan hastaligin
akciger tutulumu

Tedavi yontemleri
ile iligkili olanlar

Kardiyak akciger 6demi Kollajen vaskiiler hastaliklar

[laca bagli pnémonit Lenfoma/Lésemi
Oksijen toksisitesi Metastazlar
Radyasyon pnomonitleri

Alveoler hemoraji

Yeni Malign Olusumlar Diger nedenler
Kaposi sarkomu ARDS

Tedavi sonrast lenfoma
Bronko-alveoler karsinom

Gastrik asit aspirasyonu

Pulmoner emboli

Ozgiil olmayan interstisyel
pnomoni

Atelektazi

Akciger kontiizyonu

KORUNMA

A. Hasta ve bakimu ile ilgili saglik calisanlarinin egitimi
ve siirveyans: Saglik personeli HKP ve énlenmesi konusun-
da egitilmelidir. Siirveyans ¢alismalari ile HKP siklig1, etken-
lerin dagilim1 ve antibiyotik duyarlilik durumlari belirlenme-
lidir. Rutin siirveyans kiiltiirlerinin (hasta, arag-gereg, perso-
nel, ¢evre) salgin diginda yapilmasina gerek yoktur.

Bu konu CDC énerileri arasinda kategori [A’ da, yani iyi
planlanmig epidemiyolojik ¢aligmalar ile etkinligi kanitlan-
mis uygulamalar arasinda yer almaktadir.

B. Korunma 6nlemleri

¢ El yitkama ve eldiven: El yikama, HKPnin énlenmesinde
de etkinligi kesin olarak kanitlanmig temel bir uygulama-
dir. Eller yeterli siklikta ve dogru bir sekilde yikandiginda
hastane infeksiyonlarmin yariya yakini ¢nlenebilmekte-
dir. Solunum sekresyonlari veya bunlarla kontamine ol-
mus gereglerle temastan 6nce eldiven giyilmelidir. Ancak
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eldiven el yikamanin yerini almamali, eldiven ¢ikarildik-
tan sonra eller yikanmalidir. Asagidaki durumlarda eldi-
ven degistirilmeli ve eller yikanmalidir (Ek 6):

. Solunum sekresyonlar1 veya bunlarla kontamine olmus

gereclerle temastan SONRA

Bir baska hastayla, nesneyle veya yiizeyle temastan ONCE
Ayni hastanin kontamine bir viicut bolgesiyle temasin
ardindan, solunum sistemiyle veya bir solunum gereciyle
temastan ONCE.

Onlitk: Saglik personelinin tizerine bir hastanin solunum
sekresyonlarinin bulagsma olasiligi varsa tek kullanimlik
onliik giyilmeli ve islem sonrasinda ¢ikarilip infekte atik
torbasina atilmalidir.

C. Solunum cihazlarinin uygun kullanimi ve dekontami -
nasyonu: Ventilator gibi solunum cihazlart HKP etkeni mik-
roorganizmalar i¢in iyi bir kaynak olabilmektedir (26). Bu
nedenle solunum cihazlarinin uygun kullanim: ve dekonta-
minasyonu HKP 6nleniminde énemli bir yer tutmaktadir. Bu

konuyla ilgili 6nlemler sunlardir (1, 2, 66, 67, 68);

L.

Noninvazif mekanik ventilasyon (pozitif basingli yiiz mas-
kesi) uygulamalarinda HKP gelisme riski daha azdir (69).
Ancak hasta segciminin iyi yapilmasi gerekmektedir. Uy-
gun hastalarda invazif yontemler yerine tercih edilebilir.
Mekanik ventilatérlerde baglanti hortumlart digindaki
ana cihazin bakimi ve temizligi iretici firmanin énerileri
dogrultusunda yapilmalidir.

. Tek kullanimlik geregler iiretici firma tarafindan belirtil-

medikce birden fazla kullanilmamalidir.

Baglanti hortumlari 7 giinden 6nce degistirilmemelidir.
Ancak goriiniir kirlenme oldugunda daha erken de degis-
tirilebilir. Bazi uzmanlar sadece kaba kirlenme oldugunda
degistirilmesini onermektedir. Degistirme hastaya yakin
olan ugtan baglanarak yapilmalidir (70).

Isitilmis nemlendiriciler yerine, 1si-nem degistiriciler ilk
secenek olmalidir. Isitilmig nemlendiriciler séz konusu ol-
dugunda steril su kullanilmalidir. Giinliik dezenfeksiyonu
yapilamiyor ve steril su kullanilamiyorsa hava nemlendi-
ricileri kullanilmamalidir.

Kapali ve acik aspirasyon sistemlerinin HKP geligiminin 6n-
lenmesinde birbirine iistiinliigii kanitlanmamugtir. Ancak,
HKP’si olan hastada agik sistemde aspirasyon yapildiginda,
aerosol olusumuna yol acilip, infeksiyonun yogun bakim bi-
riminde yayilma riskinin daha fazla olmasi nedeniyle kapali
sistem uygulamasi daha avantajli goriilmektedir (26, 71, 72).
Acik aspirasyon sistemi kullaniliyorsa kateterler tek kulla-
nimlik olmalidir. Alt solunum yoluna tekrar uygulanacak
kateterlerin iizerindeki sekresyonlari gidermek icin steril su
kullanilmalidir. Aspiratér hazneleri bagka bir hasta igin kul-
lanilmadan 6nce aralarda degistirilmelidir.

Subglottik sekresyonlarmn uzaklastirilmasina yonelik inter-
mitant subglottik aspirasyona olanak saglayan endotrakeal
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D. Profilaksi ile ilgili uygulamalar:

tiiplerin kullanilmast HKP sikligin1 azaltmaktadir (1, 2).
Duvarlardaki oksijen nemlendiricilerinin bakimi {iretici
firmanin onerileri dogrultusunda yapilmalidir. Maske ve
tiiplerin ise bagka bir hasta kullanmadan 6nce degistiril-
mesi gerekir.

Ambu cihazlari, bagka bir hasta icin kullanilmadan énce
steril/yiiksek diizeyde dezenfekte edilmelidir.

HKP icin hastadaki kay-

nak olabilecek potansiyel mikroorganizmalar: elimine etmek
veya baskilamak amaciyla yapilacak uygulamalar korunmada
bagka bir 6nemli konudur.

L.

Aksine goriisler olmakla beraber HKPnin ¢énlenmesinde
profilaktik antibiyotik kullanim1 énerilmemektedir.

Stres {ilseri profilaksisinde H, reseptor blokerleri veya an-
tasit yerine, sukralfat kullanarak mide pH’sini miimkiin
oldugunca degistirmeksizin, midenin bakterilerle koloni-
zasyonunun dnlenmesi dnerilmektedir.

Gastrointestinal kanalin mikroorganizmalardan elimi-
nasyonu veya azaltilmast amaciyla secici digestif dekonta-
minasyon (SDD) uygulanmasi giintimiizde ¢nerilmemek-

tedir (1, 2, 66, 67,68).

E. Diger onlemler:

1.

Oxzellikle karin, gogiis, bas veya boyun bolgesi ameliyatt
olacak hastalar, ameliyat sonrasinda derin nefes alma, stk
oksiirme ve en kisa siirede hareket etmeye baslamalari
icin egitilmelidir.

Orofarengeal sekresyonlarin aspirasyonunun engellenme-
si igin, kontrindikasyon yoksa yatak bast 30-45 derecelik
ag1 ile yar1 oturur pozisyona getirilmelidir. Postiiral dire-
najin saglanmast igin 6nerilen kinetik yataklarin kullani-
m1, heniiz tartismali konular arasindadir.

Total parenteral beslenme uygulanan hastalarda HKP
siklig1 arttigindan enteral beslenme tercih edilmelidir.
Nazal beslenme tiipleri siniizit gelisimine neden olabile-
ceginden, oral beslenme tiipleri tercih edilmelidir.
Tekrarlanan intiibasyonlar HKP riskini artirmaktadir. Bu
nedenle ekstiibasyon kararlarinda dikkatli olunmalidir.
Hastanin kendi kendini ekstiibe etmesine izin verilme-
melidir.

Hastaya uygulanmis invazif geregler klinik indikasyon
sona erdigi anda ¢ikarilmalidir.

Narkotik ve antikolinerjik ajanlar, aspirasyon riskini ar-
tirma ve mide distansiyonuna yol agma nedeniyle ¢ok ge-
rekmedikge kullanilmamalidir.

Direncli mikroorganizmalar ile HKP gelismis olgularda
uygun izolasyon énlemleri alinmalidir. VIP nedeniyle te-
davi edilip taburcu edilmesi planlanan ve tekrarlayan so-
lunum yolu infeksiyonlari igin risk tagiyan hastalara has-
taneden taburcu edilmeden 6énce pnémokok ve grip asila-
r1 yapilmalidir (2).
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Ek 1

Pnoémonilerde radyolojik tan

Pnémonilerde etkenlerin ¢ok fazla olusu nedeniyle 6zgiil etyo-
lojik tan1 koymak ¢ogunlukla miimkiin degildir. Ancak infeksi-
yonun hava yolu, alveoler bosluk veya interstisyumdan basla-
mast dzelligine dayanarak bazi ipuglart mevcuttur (Tablo 1-2-3)

ETKENE GORE AKCiGER GRAFiSINDE GORULEN
DEGIiSIKLIKLER

Rutin inceleme olan gogiis grafisi hem pnémoni ile pno-

moniyi taklit eden hastaliklarin ayirici tanisinda hem apse,
ampiyem, kavite gibi komplikasyonlarin saptanmasinda ve
multilober tutulum gibi hastaligin siddetinin belirlenme-
sinde énemlidir. Hastaligin klinik seyri seri gogiis grafilerinin
sikligint belirler.

Eftizyon ¢ok az olsa bile ultrasonografi ile kolaylikla sapta-
nir. Primer malignitesi olmayan hastalarin yaygin olmayan
nodiiler lezyonlarinda, diizelme yerine klinigi kotiiye giden
olgularda, kistik fibroz, bronsektazi, komplike HKP ve ola-
naklar elveriyorsa yogun bakim hastalarinda BT, atipik pno-
monilerde BT+YRBT yapilmalidir. Aspirasyon pnémonile-
rinde Tablo 4’teki bulgular goériiliir.

Tablo 1. Hava boslugunda baslayan pnomoniler (lober)

S. pneumoniae K. pneuomoniae E. coli Legionella

Lober Lober - Lober (2-3 giin icinde)
Multilober olabilir - Multilober olabilir -

- Sagda sik Alt lob sik

Homojen konsolid

Hava bronkogrami

Baglangicta hacim degismez, sonra
atelektazi olabilir

Kavite yok

Plevral efiizyon seyrek

Homojen konsolid
Hava bronkogrami

Lober ekspansiyon
Kavite stk
Ampiyem stk

Homojen konsolidasyon
Hava bronkogrami1

Homojen konsolid
Hava bronkogrami

Hacim degismez Nadiren lober ekspansiyon

Kavite yok Kavite yok

Efiizyon sik Efiizyon seyrek
Baglangicta unilateral, sonra
bilateral

Tablo 2. Tastyic1 hava yollarindan baslayanlar (bronkopnéomoni)

S. aureus H. influenzae P. aeruginosa

Bilateral %60 Bilateral sik Bilateral yaygin

Baglangigta yamali Segmenter Yamali

Sonra homojen konsolidasyon nadiren Sonra yaygin nodiiler patern
Apse sik - Apse sik

Apseler degisik biiytikliikte Apseler ortalama 2 cm
Seviyelenme %25-75 - Seyrek-yok

Cek-valf kistlesme

Plevral efiizyon, ampiyem %50

Ampiyem stk

Tablo 4. Aspirasyon pnomonisi

Ust lob posterior ve alt lob superior
Avyakta aspirasyonda alt lob yerlesim
Sag/sol orani: 2/1
Baslangigta apse stk
Nekroz kavitasyon sik
Siiratli ampiyem
Baslangig %50 parenkimden
%30 plevradan
%20 her ikisinden
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Tablo 3. Atipik pnomoni (interstisyel pnomoni)

Alt loblar dominant

Genelde tek lobu tutar

Sol akcigerde sik goriiliir

Baslangigta ince retikiiler patern

Sonra hava bosglugunda yayilim sonucu yamali konsolidasyon
Tedavi ile baglangictaki paterne doniis
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Ek 2

Solunum yolu orneklerinin Kalitesinin
degerlendirilmesi (Q skoru)

Alandaki Yass1 epitel hiicreleri
hiicreler
0 1-9 10-24 >25

(Yok)** (az) (orta) (¢ok)
Notrofiller*
0 (Yok)** 3 0 0 0
1-9 (Az) 3 0 0 0
10-24 (orta) 3 1 0 0
>25 (¢ok) 3 2 1 0

Golgeli kisimlar Q skorunu gstermektedir. Ornegin islemlenmesi igin
skorun >2 olmasi gerekir.

*: Titrek tiiylii epitel hiicreleri de notrofil sayisina eklenir.

*#; Sayilara karsilik gelen yorumlar

Ek 3
Mikrobiyolojik Inceleme i¢in Ormek Almmasi

Derin Trakeal Aspirasyon: Intiibe hastalarda rutin olarak
kullanilan 12-14 G’lik aspirasyon sondalar: 30 cm’ye kadar
ilerletilir. Trakeostomize hastalarda yine ayni sondalar yakla-
sik 15 cm ilerletilir. Sondanin disardaki ucuna 50 cc’lik ste-
ril tek kullanimlik irigasyon enjektorii baglanarak aspire edi-
lir veya sondanin disindaki ucuna tek kullanimlik lavaj tiipii
baglanarak aspiratorle aspire edilir. Enjektériin ucu orijinal
kapagi ile kapatilarak ya da aspirasyon tiipiiniin iki ucu icige
gegirilerek hemen laboratuvara gonderilir.

BAL: Olgu oda havas: solurken PaO, diizeyi ek oksijen
uygulanmasina karsin 60 mmHg’dan diisiik ya da PaO,/FiO,
orani 200’den diisiik olan, trombosit sayist 20 000/mm”iin al-
tinda, protrombin zamani, kanama zamani degerlerinde
%50’den daha yiiksek diizeyde artis olan olgularda uygulan-
mamasi dnerilir. Trombositopenik olgularda, ayn1 giin yapi-
lacak trombosit siispansiyonu infiizyonlariyla trombosit diize-
yi giivenli sinirlara getirilebilir. Islem 100 ml NaCl soliisyo-
nu ile yapilmali ve sivi en az %40 oraninda geri alinmalidir.

Bakteriyolojik incelemelerde anlamlilik icin esik deger
>10* cfu/ml kabul edilmelidir. Bu yéntemin HKP tanisindaki
ozgiilliigi %47-91, duyarlilign ise %78-100'diir (28, 73, 74).

PSB (Korumali Firgalama): Pro-BAL’a benzer sekilde tek
kullanimlik kateter gerektirmesi nedeniyle pahali bir yén-
temdir. Trombosit sayis1 50 000/mm™”iin tizerinde olan olgu-
larda yapilmalidir. Bronkoskop materyal alinacak segment-
ten daha proksimalde tutularak kontaminasyon énlenmeli-
dir. PSB 6rneklerinin mikroskobik incelenmesi ve nitelik
agisindan degerlendirilmesi ile ilgili standart bir yéontem bu-
lunmamaktadir. Firga steril bir makasla 1 ml Ringer laktat
soliisyonu (fizyolojik tuzlu suyun bazi patojenler iizerine inhi-
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bitor etkisi nedeniyle) iceren tiipiin icine kesilmeli ve hizla
mikrobiyoloji laboratuvarina ulastirilmalidir. Laboratuvarda
ornek tiipti vorteksle karigtirildiktan sonra kantitatif ekim
yapilir. Ekimlerden sonra kalan sividan miimkiinse sitospin
yontemi ile miimkiin degilse santrifiij isleminden sonra dip-
teki cokeltiden preparat hazirlanir ve Gram boyama ile de-
gerlendirilir. Firca tizerinde 0.001 ml kadar ¢érnek bulundugu
icin 6rnek 1000 kez seyreltilmektedir (diliisyon). Bu nedenle
kantitatif kiiltiirde bu sulanma orani hesaba katilmali ve esik
deger 10° koloni/ml olarak kabul edilmelidir. PSB’nin HKP
tanisindaki duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin ortalama olarak %82
ve %89 oldugu bildirilmistir. Ancak degisik ¢alismalardaki
degerler, duyarlilik i¢in %58 ile %100, 6zgiilliik i¢in %60 ile
%89 arasinda degismektedir (28, 30, 74).

Ek 4
Kantitatif Kiiltiir Teknigi

(Laboratuvara gonderildiginde trakeal aspirasyon 6rnekleri
genellikle seyreltilmemistir. Buna karsin PSB 6rnekleri
1/1000 ; BAL 6rnekleri ise 1/100 oraninda seyreltilmis kabul
edilmektedir. Kantitatif kiiltiir esik degerleri bu oranlara go-
re belirlenmisgtir.)

Trakeal sekresyon

PSB veya BAL

) "

Vorteks
30-60 saniye

» Cikolata agar1 son diliisyon

Kanli agar 1:10
Y Cikol
’ ’ ikolata agari )
0.1ml0O 9.9 mlSF ———» Kanl: agar 1:1000

'

0.1ml 0 9.9 mlSE —— Cikolata agari

Bant agor 1:100 000

Ek 5
Sitospin-akridin oranj (AQO) yontemi

1. Solunum yolu 6rneginden (BAL, endotrakeal aspirat)
100 ml sitosantrifiij aparatina aktarilir.
2. 3000 rpm’de 5 dk santrifiigasyon uygulanir.
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3. Cokeltiden preparat hazirlanir. Preparat havada kurutu-
lur. Metanolle tespit edilir.

4. Preparat iizerine akridin oranj boyasi konur. Iki dakika
bekletildikten sonra suyla yikanir.

5. Yarim saat i¢inde fluoresan mikroskopta incelenir. Hiic-
reler yesil, hiicre ici bakteriler turuncu-sar1 goriiliir.

Akridin oranj boyasi eriyigi:

290 ml sodyum asetat tamponu (100 ml 2 molar CH,CO-
ONa.3H,0 ve 90 ml IM HCI)

20 mg akridin oranj boyast (toz) (Sigma)

Ek 6

El Yikama ve Hizli El Antisepsisi
El Yikama:

Yogun bakim birimleri ve bagisikligi baskilanmis hastalarin
yattig1 servislerde el yikamada antiseptik 6zellikli ajanlar
tercih edilmelidir. Bunun digindaki servislerde giinliik has-
ta bakimindaki uygulamalarin ¢ogunda normal sivi sabun
yeterlidir. Eller 1slatildiktan sonra sivi sabun veya antisep-
tikten avuca 5 ml alinarak kopiirtiiliir. Avug icleri, parmak
aralar1 ve el sirt1 10-15 saniye ovusturularak temizlenir ve
eller akan suyun altinda durulanir. Ardindan kagit havluy-
la kurulanir. Musluklar dirsek veya ayakla kumanda edilen
tiirden degilse elleri yeniden kontamine etmemek amaciy-
la el kurulamada kullanilmis olan kagit havluyla kapatila-

bilir.

Hizl1 el antisepsisi:

Saglik caliganlari is yiikii yogunlugu nedeniyle el yikamayi ih-
mal edebilmektedir. Bu yiizden son yillarda daha kisa siirede
etkili bir el hijyeni saglamak amaciyla hizli el antiseptiklerinin
kullanim1 énerilmektedir (75, 76). Ellerde goriiniir bir kirlilik
yoksa piyasada bulunan el antiseptiklerinden 5 ml avuca ali-
narak ellerin tiim yiizeyleri kuruyana dek ovusturulur.
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